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1. Zusammenfassung 
 
1.1 Hintergrund und Ziele 
 
Die Retina eignet sich als einzige Stelle des menschlichen Körpers um 
nichtinvasiv die Mikrozirkulation des Gehirns zu untersuchen. Aufgrund der 
weitgehend ähnlichen Charakteristika von retinalen und zerebralen Gefäßen 
lässt die Untersuchung des Augenhintergrundes eine Beurteilung der 
zerebralen Durchblutung zu. Die ophthalmologische Diagnostik nimmt damit 
einen hohen Stellenwert in der interdisziplinären Prävention von Herz- und 
Kreislauferkrankungen ein. Ziel der vorliegenden Studie war es zu klären, ob 
und in wie weit sich der Parameter retinale Gefäßdichte (retinal vascular 
density, RVD) eignet um zerebrovasculäre Ereignisse zu überwachen. Hierzu 
bewerteten wir den Augenhintergrund von Schlaganfallpatienten anhand der 
retinalen Gefäßdichte und verglichen die Ergebnisse mit den Werten einer 
altersgematchten gesunden Kontrollgruppe. Des Weiteren wurde ein 
Zusammenhang zwischen der RVD und dem Lebensalter untersucht. 
 
1.2 Methoden 
 
Die prospektiv gesammelten Daten und Fundusfotografien von N=158 
Schlaganfallpatienten und einer Gruppe von N=1250 Kontrollpatienten wurden 
ausgewertet. Alle Patienten wurden zwischen 2007 und 2015 augenärztlich, 
neurologisch und internistisch untersucht und in die Datenbank des 
teleophthalmologischen Portals Talkingeyes© aufgenommen. Die 
Schlaganfallgruppe zeichnet sich durch das Erleiden eines Schlaganfalls bzw. 
einer transitorischen ischämischen Attacke (transient ischemic attack, TIA) 
innerhalb eines Jahres vor dem Zeitpunkt der Untersuchung aus. Die 
Auswertung der Fundusfotografien erfolgte mit Hilfe der Software 
VesselthicknessMeasurement©, die den Augenhintergrund automatisch in 
bestimmte Ringbereiche um den Sehnervenkopf einteilt und dann über die 
Steuerung eines Untersuchers verschiedene quantitative Parameter 
berechnet.  Die RVD wurde als Quotient der Summe der Pixel auf den 
segmentierten Gefäßen und den Pixeln im jeweiligen Ringbereich definiert. 
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Anschließend untersuchten wir den Einfluss von Alter und Schlaganfall auf die 
RVD, sowie die Kofaktoren Geschlecht, Hypertonie und Diabetes. 
 
1.3 Ergebnisse und Beobachtungen 
 
Die retinale Gefäßdichte nahm bei der Kontrollgruppe unproportional zur 
Entfernung vom Sehnervenkopf ab. Ebenso zeigte sich eine signifikante 
Abnahme der RVD mit zunehmendem Alter (p=0.000). Im Vergleich zur 
Kontrollgruppe ergab die Auswertung der Schlaganfallgruppe eine um ca. 15% 
signifikant niedrigere retinale Gefäßdichte (p=0.046). 
Bei den 71-80 jährigen hypertensiven Schlaganfallpatienten zeigte sich eine 
signifikant verminderte RVD verglichen mit normotonischen 
Schlaganfallpatienten (p=0.013). Patienten mittleren Alters (51-60 Jahre) mit 
Apoplex zeigten bei gleichzeitig diagnostisch gesichertem Diabetes signifikant 
niedrigere Werte der retinalen Gefäßdichte als Schlaganfallpatienten ohne 
Diabetes (p=0.01). Bei Betrachtung der Geschlechtsabhängigkeit konnte eine 
signifikant verminderte RVD bei den 71-80 jährigen männlichen Apoplektikern 
im Vergleich zu altersgematchten Frauen festgestellt werden.  Die Kofaktoren 
Geschlecht, Bluthochdruck und Diabetes erreichten in allen anderen 
Altersgruppen nicht das Signifikanzniveau. 
 
1.4 Schlussfolgerungen 
 
Es konnte gezeigt werden, dass der Alterungsprozess und das zeitnahe 
Vorliegen eines Apoplex signifikante Risikofaktoren für eine verminderte 
retinale Gefäßdichte sind. Patienten mit kürzlich vorangegangenem Apoplex 
wiesen signifikant niedrigere Werte als die gesunde Kontrollgruppe auf. Die 
neu entwickelte Software VesselThicknessMeasurement© liefert hierbei 
Ergebnisse mit guter Reliabilität. Die retinale Gefäßdichte stellt einen neuen 
Parameter zur nichtinvasiven klinischen Untersuchung des Gefäßnetzes dar, 
unabhängig von anderen Parametern. Damit könnte zukünftig die 
Beobachtung von frühzeitigen Veränderungen der Mikrozirkulation der Retina 
quantifiziert werden und Therapiekonsequenzen zur Prävention von 
zerebrovaskulären Erkrankungen, wie beispielsweise eines Schlaganfalles,  
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gezogen werden. 
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Einleitung 
 
 
Heutzutage zählt der Schlaganfall neben kardiovaskulären Erkrankungen zu 
den häufigsten Todesursachen in den westlichen Industrieländern [1, 2, 3].  In 
Deutschland belegt die Erkrankung bei Männern den dritten und bei Frauen 
sogar den zweiten Platz der Ursachen für einen vorzeitigen Tod [4]. 
Deutschlandweit erleiden etwa 260.000 Menschen jährlich einen Schlaganfall, 
davon 200.000 erstmalig [3]. Gemäß einer Studie des Erlanger 
Schlaganfallregisters sind hierbei Männer mit einer Inzidenz von 200/ 100000 
Einwohnern häufiger betroffen als Frauen mit 170/ 100000 [5, 6]. An den 
Folgen der lebensbedrohlichen Erkrankung  verstirbt mit etwa 37,3% nur ein 
relativ geringer Anteil der Betroffenen innerhalb eines Jahres, allerdings haben 
Überlebende häufig mit physischen und psychischen Spätfolgen zu rechnen 
und sind aufgrund dieser Einschränkungen auf Hilfe angewiesen [6, 7, 8]. Bei 
circa einem Zehntel der Schlaganfallpatienten kommt es innerhalb eines 
Jahres zu einem Reinsult [8]. 
 
Neben dem enormen Leidensdruck für Betroffene und deren Angehörige 
stellen die Behandlung und die Betreuung von Schlaganfallpatienten auch für 
das Gesundheitssystem eine große Belastung dar [6]. Hochrechnungen des 
Erlanger Schlaganfallregisters zufolge muss zwischen 2006 und 2025 mit 
insgesamt 108,6 Milliarden Euro für die Akutbehandlung, Rehabilitation und 
Folgekosten gerechnet werden. [6, 9]  
 
Bislang konnte eine altersabhängige Inzidenz erstmaliger Schlaganfälle 
gezeigt werden [9]. Demnach stellt der Schlaganfall vorwiegend eine 
Erkrankung des höheren Alters dar [9, 10]. Mit über 50% aller Schlaganfälle 
weist die Altersgruppe der über 75-Jährigen die größte Häufigkeit auf, doch 
auch die Zahl der betroffenen jüngeren Patienten steigt stetig an [6, 11]. 
Angesichts der demografischen Entwicklung sind in den nächsten Jahren 
steigende Erkrankungszahlen und damit auch wachsende Gesundheitskosten 
zu erwarten [10, 12]. Hochrechnungen zufolge wird bis zum Jahr 2030 der 
Anteil der über 65-Jährigen auf etwa 30% der deutschen Gesamtbevölkerung 
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angewachsen sein und sich damit im Vergleich zum Jahr 2000 mehr als 
verdoppeln [3, 13, 14, 15]. 
Folglich sollte zukünftig neben einer Verbesserung der medizinischen 
Versorgungsstrukturen zur Behandlung von Schlaganfällen auch ein 
Präventionskonzept erarbeitet werden um möglichst gesund alt werden zu 
können. 
 
 
Definitionen 
 
 
Unter einem Schlaganfall versteht man definitionsgemäß nach der World 
Health Organisation (WHO) ein Krankheitsbild, bei dem sich die klinischen 
Anzeichen eines fokalen oder globalen zerebralen Funktionsverlustes 
bemerkbar machen, die über mindestens 24 Stunden andauern oder zum 
Tode führen und einen vaskulären Ursprung haben [16].  
 
Dabei lassen sich ätiologisch zwei Arten des Schlaganfalls unterscheiden. 
Beim ischämischen Schlaganfall kommt es aufgrund eines plötzlichen 
Verschlusses eines zuleitenden Hirngefäßes zu einer Minderversorgung eines 
Teils des Gehirns. Bei ca. 80% aller Schlaganfälle handelt es sich um den 
ischämischen Typ. Hauptursächlich sind hierbei meist Arteriosklerose oder 
Herzkreislauferkrankungen. [17, 18] 
In ca. 15-20% der Fälle liegt hingegen ein hämorrhagischer Schlaganfall vor, 
bei dem es durch die Ruptur eines zerebralen Blutgefäßes zu Einblutungen in 
das umliegende Gewebe kommt. Durch die Minderversorgung bzw. 
Einblutung im zerebralen Gewebe wird eine Funktionsstörung des Gehirns 
ausgelöst, welche sich durch ein schlagartiges Auftreten von neurologischen 
Symptomen bemerkbar macht. [19, 20, 21] 
 
In Abgrenzung zum vollendeten Schlaganfall spricht man von einer 
Transitorischen Ischämischen Attacke (transient ischemic attack, TIA), wenn  
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spätestens nach 24 Stunden keine klinischen Ausfallerscheinungen mehr 
erkennbar sind und mutmaßlich eine vaskuläre Ursache vorliegt [22]. Rothwell 
et al. zeigten, dass bei bis zu 23% aller Patienten mit ischämischem 
Schlaganfall eine transiente ischämische Attacke als Warnsignal vorausgeht. 
[23]. 
 
Die Schlaganfallgruppe der vorgestellten Studie setzt sich aus n=158 
Patienten mit ischämischem Schlaganfall und TIA zusammen, davon n=96 
Männer und n=62 Frauen. 
 
 
Prävention durch ophthalmologische Diagnostik 
 
 
Die vorliegende Studie soll einen neuen Ansatz zur Überwachung und 
Verringerung der Schlaganfallproblematik untersuchen. Die beste Strategie 
um dem zu erwartenden demografisch bedingten Anstieg der 
Erkrankungszahlen entgegenzuwirken sollte die Vermeidung der akuten 
Erkrankung durch frühzeitige Präventionsmaßnahmen darstellen. 
 
Das individuelle Risiko einen Schlaganfall zu erleiden wird durch eine Reihe 
von Risikofaktoren beeinflusst. Bei der von 2007 bis 2015 in 32 Ländern 
durchgeführte INTERSTROKE Fallkontrollstudie wurden die 10 wichtigsten 
beeinflussbaren Risikofaktoren ermittelt. Hierzu zählen Hypertonie, Tabak- 
bzw. erhöhter Alkoholkonsum, Übergewicht, Fettstoffwechselstörungen, 
Diabetes mellitus, psychosozialer Stress, Herzerkrankungen, 
Bewegungsmangel und unausgewogene Ernährung. [24] 
 
Neben den genannten Faktoren spielen auch unbeeinflussbare Faktoren wie 
Alter, Geschlecht und ethnischer Herkunft eine Rolle [25]. 
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Studien konnten bereits zeigen, dass die Vermeidung der wichtigsten 
Risikofaktoren begleitet von bestimmten medikamentösen Therapien zu einem 
deutlichen Herabsetzen des individuellen Schlaganfallrisikos führen kann. 
Leider erfordert die praktische Umsetzung neben der Compliance und  
aktiven Mitarbeit des Patienten einen großen medizinischen Aufwand und 
ermöglicht dadurch nur eingeschränkt ein umfassendes Screening von 
Risikopatienten. Hinzu kommt, dass interdisziplinäre Untersuchungen sich 
bislang eher schwierig in den klinischen Alltag integrieren lassen. [26-29] 
 
Zu den bereits bestehenden klassischen Überwachungsmaßnahmen kann die 
ophthalmologische Diagnostik miteinbezogen werden. Dies stützt sich auf die 
Erkenntnis, dass retinale Gefäße weitgehend ähnliche Eigenschaften wie das 
zerebrale Blutsystem zeigen [30].  
 
Zusätzlich erweist es sich als besonders vorteilhaft, dass die Retina als 
einzigartige Stelle des Körpers eine nichtinvasive in vivo Untersuchung der 
menschlichen Mikrozirkulation erlaubt. Anhand von Veränderungen des 
retinalen Gefäßnetzes können Rückschlüsse auf subklinische Organschäden 
sowie typische klinische Ereignisse wie Schlaganfall, Myokardinfarkt oder 
chronisches Nierenversagen gezogen werden. Durch die Beurteilung von 
Frühveränderungen der retinalen Mikrostrombahn können so neben 
Hinweisen auf internistische Grunderkrankungen auch 
Therapiekonsequenzen abgeleitet werden, was folglich auch der Prävention 
von Schlaganfällen zugutekommen könnte. [30, 31] 
 
Es wurde bereits nachgewiesen, dass bei der augenärztlichen Untersuchung 
von Patienten mit einer vorangegangenen TIA und Schlaganfall häufiger 
bestimmte retinale mikrovaskuläre Abnormalitäten beobachtet werden 
konnten als in der gesunden Bevölkerung [32, 33]. 
 
 
 
 
8 
 
 
Durch die bahnbrechende Erfindung des Augenspiegels im Jahr 1850 durch 
Hermann von Helmholtz war es erstmals möglich die menschliche 
Mikrozirkulation am Augenhintergrund beim lebenden Patienten zu        
untersuchen. Seine Anwendung ermöglichte einen ersten Blick auf die 
retinalen Gefäße, den Eintrittspunkt des Nervus opticus und die Makula.  [34] 
 
Mit der Weiterentwicklung seiner Grundidee über die direkte Ophthalmoskopie 
bis hin zur modernen digitalen Fundusfotografie haben bildgebende 
Untersuchungsverfahren heute einen festen Platz in der ophthalmologischen 
Standarddiagnostik und allgemeinen körperlichen  Routineuntersuchung 
eingenommen [31, 35, 36]. 
 
Verglichen mit der herkömmlichen Funduskopie, die zwar eine qualitative 
Erfassung des Zustandes des Augenhintergrundes ermöglicht, erlauben heute 
hochauflösende digitale Funduskameras mittels Speicherung, 
Weiterverarbeitung und Auswertung mit Hilfe von semi- bzw. automatischen 
Analyseprogrammen eine zusätzliche quantitative Bewertung [31, 32, 34, 37].   
 
Mit der Anbindung an ein telemedizinisches Netzwerk besteht die Möglichkeit 
der Übermittlung der digitalen Bilder des Augenhintergrundes an qualifizierte 
Augenärzte, die eine genaue Untersuchung und anschließend eine 
Interpretation der Untersuchungsergebnisse bieten können. So kann auch in 
augenärztlich unterversorgten Regionen und Praxen ohne ophthalmologische 
Erfahrung eine professionelle Kontrolle sichergestellt werden und ein Beitrag 
zur Optimierung der ganzheitlichen Präventivmedizin geleistet werden. [38, 
39, 40]  
 
In unserer Studie wurden Fundusfotografien ausgewertet, die im Rahmen des 
Erlanger tele-augenärztlichen Netzwerks Talklingeyes© aufgenommen 
wurden. Nachfolgend soll zunächst ein Überblick der Anatomie der 
Netzhautgefäße sowie deren Gemeinsamkeiten mit dem zerebralen 
Blutsystem geschaffen werden. 
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Blutversorgung der Retina 
 
 
Die Blutversorgung des gesamten Auges erfolgt über die Arteria Ophthalmica, 
dem ersten intrakraniellen Ast der Arteria Carotis interna, welche zusammen 
mit dem Sehnerv durch das Foramen Opticum in die Orbita eintritt. Die Arteria 
Centralis retinae zweigt als erster Ast der Arteria Ophthalmica in den Sehnerv 
ein und teilt sich zunächst an der Papille in einen oberen und unteren Ast sowie 
anschließend auf der Innenseite der Retina in jeweils temporale und nasale 
Äste. Diese bilden untereinander keine Anastomosen und versorgen damit als 
sogenannte Endgefäße die inneren zwei Drittel der Netzhaut. Funduskopisch 
können diese Netzhautgefäße nichtinvasiv sichtbar gemacht werden. [41] 
Die retinale Zirkulation zeichnet sich durch einen niedrigen Blutfluss aus [42]. 
Neben der retinalen Zirkulation wird die Retina noch von einem weiteren 
Gefäßsystem mit Nährstoffen versorgt, dem choroidalen Gefäßsystem, das 
aus den der A. Opthalmica entspringenden Aa. Ciliares gebildet wird [42]. 
Das äußere Drittel der Netzhaut wird durch Diffusion über die Gefäße der 
Choroidea versorgt und ist somit kapillarfrei. Im Gegensatz zur retinalen 
Zirkulation ist der Blutfluss im choroidalen System sehr hoch. [42] 
Die retinalen Venen ziehen mit den entsprechenden Arterien. Hierbei ist das 
arterielle Gefäßsystem nur über das Kapillarnetz mit dem venösen 
Gefäßnetzwerk verbunden. Die V. Centralis retinae verläuft mit der A. 
Centralis retinae und drainiert schließlich in die V. Ophthalmica superior oder 
direkt in den Sinus cavernosus.  [43] 
Der Durchmesser der großen Netzhautgefäße beträgt zwischen 50-200 ym. 
Definitionsgemäß wird deshalb das am Augenhintergrund erkennbare 
Gefäßsystem als Mikrozirkulation bezeichnet. [44] 
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Charakteristisch unterliegen sowohl zuführende als auch abführende Gefäße 
der Retina ab der Lamina cribrosa keiner vegetativen Kontrolle [45]. 
Die retinale Zirkulation wird lediglich von lokalen und zirkulierenden Faktoren 
wie lokalem metabolischen Verbrauch, Blutdruck, Sauerstoff und 
Kohlendioxidlevel kontrolliert und weist damit eine effiziente Autoregulation auf 
der Ebene der Mikrozirkulation, also der retinalen Arteriolen und Venolen, auf 
[46, 47].  
Unter Autoregulation versteht man hierbei die Fähigkeit eines Gewebes sich 
Blutdruck- oder Perfusionsdruckänderungen anzupassen und damit einen 
relativ konstanten Blutfluss zu gewährleisten [48]. 
 
 
Vergleich von retinalen und zerebralen Gefäßen 
 
 
Embryologisch gesehen ist die Retina ein Ausläufer des Diencephalons und 
weist dementsprechend auf morphologischer und physiologischer Ebene 
einige ähnliche Eigenschaften wie das Gehirn auf [49]. 
Sie bildet unter anderem ähnlich der Blut-Hirn-Schranke, eine Blut-Retina-
Schranke aus [50]. Auch die maßgeblich an deren Aufrechterhaltung 
beteiligten Endothelzellen und Perizyten des zerebralen und retinalen 
Gefäßsystems teilen morphologische und physiologische Charakteristika [49]. 
Sowohl das Gehirn als auch das Auge sind nachgewiesenermaßen 
metabolisch hochaktive Gewebe [51, 52]. 
Weitere Parallelen zeigen sich bei der Mikrozirkulation und deren 
Autoregulation, durch die in beiden Gefäßsystemen ein möglichst konstanter 
Blutfluss gewährleistet werden kann [47, 49].  
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Im Gegensatz zur retinalen Mikrozirkulation, die mit ihren Endgefäßen keine 
Anastomosen ausbildet, weist das zerebrale Gefäßsystem jedoch eine 
Kollateralzirkulation auf [49, 53]. 
 
 
Talkingeyes 
 
 
Im Zentrum des fächerübergreifenden, medizinischen Präventionsprojektes 
Talkingeyes&more® steht eine Screening-Untersuchung der Netzhautgefäße, 
um frühzeitig Patienten mit einem erhöhten Risiko für Gefäßerkrankungen, 
unter anderem Schlaganfall, zu selektieren und gegebenenfalls frühzeitig eine 
medikamentöse Therapie oder eine lebensstiländernde Beratung einzuleiten 
[54].  
Beim standardmäßigen medizinischen Check-up in kooperierenden Praxen 
kann schnell und ohne großen Aufwand mittels einer Funduskamera ohne 
Pupillenerweiterung die Aufnahme des Augenhintergrundes erfolgen. 
Anschließend wird die Fundusaufnahme inklusive der bisherigen 
patientenbezogenen Daten und Krankheitsgeschichte über das Onlineportal 
zur augenärztlichen Fernbefundung in das Erlanger Zentrum für 
Präventivmedizin und Augendiagnostik weitergeleitet. Durch eine qualitative 
ophthalmologische Auswertung der Netzhautgefäße und quantitative 
computergestützte Bildanalyse kann eine Beurteilung des individuellen 
vaskulären Risikoprofils erfolgen.  [54, 55]  
Bei Patienten mit erhöhtem Risiko besteht nachfolgend die Möglichkeit einer 
erweiterten Diagnostik an einer spezialisierten Einrichtung und gegebenenfalls 
kann das frühzeitige Einleiten einer individuellen Therapie durch den Hausarzt 
oder einen Facharzt zur Vermeidung eines Schlaganfalles beginnen. Wird das 
Risiko als niedrig oder mäßig eingeschätzt, so reicht die Screening-
Untersuchung in 12-24 Monaten wieder aus. [56] 
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An das standardisierte Verfahren schließt ein Reupload der vollständigen 
Untersuchungsergebnisse an, welche dann auf dem Onlineportal den 
jeweiligen Behandlern zur Verfügung stehen. [56] 
Die vorliegende Studie befasst sich ausschließlich mit quantitativ messbaren 
Parametern bei der statischen funduskopischen Beurteilung. 
Vor der Durchführung der vorliegenden Studie wurden vor allem die 
quantitativen Parameter des arteriovenösen Ratio ( AV-Ratio, AVR) und der 
Zentrale Retinale Arterien bzw. Venen Äquivalent  (CRAE bzw. CRVE) zur 
Quantifizierung des retinalen Systems untersucht, die eine Verlaufskontrolle 
und Aussagen über Veränderungen der retinalen Mikrozirkulation erlauben  
[54, 57].  
Die Summe der Durchmesser von retinalen Arterien und Venen wird als 
einfacher Mittelwert über die Parr-Hubbard Formel in das Zentrale Retinale 
Arterien Äquivalent bzw. Zentrale Retinale Venen Äquivalent umgerechnet 
[57].  
Das arteriovenöse Ratio berechnet sich wiederum aus dem Quotienten der 
CRAE und CRVE und gibt so als Verhältnis der Durchmesser von Arterien und 
Venen eine Auskunft über den Grad der Arterienverengung [57, 58].  
In großen Kohortenstudien, wie der Atherosclerosis Risk in Communities 
(ARIC) Studie wurde bereits gezeigt, dass eine fallende arteriovenöse Ratio 
mit einer signifikanten Erhöhung des Schlaganfallrisikos assoziiert ist [59]. 
Durch den Anstieg des Blutdrucks kommt es zu einer Verengung des 
Durchmessers der retinalen Arterien, jedoch nicht der retinalen Venen, 
wodurch sich folglich das arteriovenöse Ratio vermindert [60]. 
In der Rotterdam Eye Studie konnte ebenfalls ein Zusammenhang zwischen 
einem erhöhten Schlaganfallrisiko und verminderten AV-Ratio Werten 
festgestellt werden. Hierbei wurde die Abnahme der AV-Ratio aber vor allem 
durch eine Dilatation der retinalen Venolen begründet. [61] 
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In weiteren Studien wurden erste Versuche zur Quantifizierung von retinalen 
Gefäßveränderungen bei Bluthochdruckpatienten mittels unter anderem 
Kreuzungswinkel, vaskulärer Tortuosität und fraktaler Dimension 
unternommen [62, 63].  
Wünschenswert wäre zukünftig die Erstellung eines möglichst genauen 
individuellen Risikoprofils durch das Zusammenspiel mehrerer quantitativer 
Parameter. 
Im Mittelpunk der nachfolgenden Studie soll deshalb die Bedeutung eines 
neuen unabhängigen Parameters untersucht werden, der als retinalen 
Gefäßdichte (retinal vascular density, RVD) definiert wird. Hierzu wurden 
Messungen der retinalen Gefäßdichte am Augenhintergrund von Patienten mit 
Schlaganfall (N=158) und einer altersgematchten gesunden Kontrollgruppe 
(N=1250) durchgeführt und gegenübergestellt. Die Untersuchung der 
Schlaganfallpatienten erfolgte binnen eines Jahres nach diagnostiziertem 
Schlaganfall. Die Datenerhebung fand im Rahmen einer Kooperation 
zwischen der Augenklinik der Universität Erlangen-Nürnberg und der 
Neurologischen Klinik der Charité Berlin unter Einbindung des Projektes 
Talkingeyes© statt. 
Eine Auswertung der Fundusfotografien erfolgte mit Hilfe der Software 
VesselthicknessMeasurement©, die den Augenhintergrund automatisch in 
bestimmte Ringbereiche um den Sehnervenkopf einteilt und dann über die 
Steuerung eines Untersuchers verschiedene quantitative Parameter 
berechnet.  Die RVD wurde als Quotient der Summe der Pixel auf den 
segmentierten Gefäßen und den Pixeln im jeweiligen Ringbereich definiert.  
Durch das Einbeziehen des Parameters der retinalen Gefäßdichte ergibt sich 
möglicherweise eine neue zusätzliche diagnostische Herangehensweise zur 
Überwachung von zerebrovaskulären Ereignissen, welche in dieser Studie 
diskutiert werden soll.  
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Im ersten Teil des Forschungsprojekts wird der Einfluss von Alter und 
Schlaganfall auf die retinale Gefäßdichte untersucht. Im zweiten Teil der Arbeit 
soll hinterfragt werden in wie weit die Kofaktoren Geschlecht, Hypertonie und 
Diabetes die Ergebnisse beeinflussen.  
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5. Abkürzungsverzeichnis 
RVD  Retinal vascular density 
AVR Retinal arterio-venous ratio 
CRAE Central retinal artery equivalent  
CRVE Central retinal vein equivalent   
SD  standard deviation  
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